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Resumo 
O objetivo deste estudo foi descrever as alterações estruturais no fígado e baço de cães naturalmente infectados por 
Leishmania (Leishmania) chagasi provenientes da Região Metropolitana do Recife, Nordeste do Brasil. Amostras de 
tecido do fígado e baço de 21 cães naturalmente infectados por Leishmania (Leishmania) chagasi foram acondicionadas 
em solução de formalina tamponada à 10%, cortadas com espessura de 4 µm, sendo as lâminas coradas pela técnica de 
hematoxilina e eosina (HE). Na avaliação histopatológica foi evidenciado infiltrado linfoplasmocitário e esteatose em 
76% e 80%, respectivamente, das amostras de tecido hepático. Por outro lado, uma reação inflamatória crônica e 
hipertrofia do Sistema Fagocítico Mononuclear foi encontrada em 57% de ambos os tecidos analisados, assim como 
distúrbios circulatórios foram observados em 86% dessas amostras. Contudo, formas amastigotas de Leishmania sp 
foram visualizadas em 28% (06/21) dos cortes histológicos do tecido esplênico. Em conclusão, as alterações estruturais 
do fígado e do baço são diretamente determinadas pela resposta imune e pela presença do parasito. 
Palavras-chave: calazar canino, patologia, sistema fagocítico mononuclear. 
 
Abstract 
The goal of this study was to evaluate the structural changes in the liver and spleen of dogs naturally infected by 
Leishmania (Leishmania) chagasi in the Metropolitan Region of Recife, Northeast of Brazil. At necropsy, samples tissues 
of liver and spleen from 21 dogs were collected in neutral-buffered 10% formalin and sections of 4µm were made and 
stained with hematoxylin and eosin (HE). Histopathological evaluation showed infiltrated with lympho-plasmocytes and 
steatosis in 76% and 80% of liver tissue respectively. On the other hand a chronic inflammatory reaction and 
hypertrophy of the mononuclear phagocytosis system was found in 57% of both liver and spleen tissues samples and 
circulatory disorders were also observed in 86% of these samples. However amastigote burdens of Leishmania sp were 
detected in 28% (06/21) of histological sections of spleen tissues. In conclusion the structural changes of liver and spleen 
were directly determined by the immune response and the presence of parasite. 
Key-words: canine kala-azar, pathology, mononuclear phagocytic system.  
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Introdução 
A Leishmaniose Visceral (LV) é uma 
doença multissistêmica causada pela 
Leishmania (Leishmania) chagasi, que 
parasita as células do Sistema Fagocítico 
Mononuclear (SFM) do baço, fígado, 
linfonodos e medula óssea de vários 
hospedeiros vertebrados incluindo o homem 
(MARZOCHI et al., 1981; POCAI et al., 
1998). No ambiente urbano, o cão assume um 
importante papel em função de ser 
considerado o principal reservatório da 
infecção (MILES et al., 1999; ASHFORD, 
2000). Neste contexto, as manifestações 
clínicas observadas nos cães com LV incluem 
dermatopatias com presença de formas 
amastigotas, perda de peso progressiva, 
linfadenopatia, nefrite, artrites e distúrbios 
hemorrágicos (KEENAN et al., 1984; 
FERRER et al., 1998; KOUTINAS et al., 
1999), além de oftalmopatias (BRITO et al., 
2006). 
Em função do parasitismo das formas 
amastigotas de Leishmania (Leishmania) 
chagasi nas células do SFM e estimulação da 
resposta imune humoral (AWASTHI et al., 
2004), sinais de hepatoesplenomegalia 
também caracterizam o calazar canino 
(BOGLIOLO, 1941). 
Com este trabalho teve-se o objetivo 
de descrever as alterações estruturais no 
fígado e baço de cães naturalmente infectados 
por Leishmania (Leishmania) chagasi, 
provenientes da Região Metropolitana do 
Recife. 
 
Material e Métodos  
Foram utilizados fragmentos de 
fígado e baço de 21 cães com exame 
parasitológico e/ou sorológico ao teste ELISA 
positivo para Leishmania (Leishmania) chagasi, 
provenientes da Região Metropolitana do 
Recife, obtidos por ocasião das necropsias 
realizadas na Área de Patologia do 
Departamento de Medicina Veterinária da 
Universidade Federal Rural de Pernambuco.  
O grupo controle foi constituído por 
seis cães procedentes do Centro de Vigilância 
Ambiental com exame parasitológico negativo 
e/ou sorologia negativa ao teste ELISA para 
Leishmania (Leishmania) chagasi. Os 
fragmentos devidamente acondicionados em 
formalina tamponada a 10% foram 
processados de acordo com as técnicas de 
rotina para inclusão em blocos de parafina, 
cortados com espessura de 4 micrômetros 
(µm) e corados pela técnica da Hematoxilina-
Eosina (H.E.), sendo a análise das lâminas 
realizada posteriormente em microscopia 
óptica. 
 
Resultados e Discussão  
Macroscopicamente observou-se, no 
fígado, congestão, hemorragias do tipo 
petequial, hepatomegalia e degeneração 
gordurosa, caracterizada pela consistência 
friável e cor amarelada do órgão em 80% 
(17/21) das amostras analisadas e 
microscopicamente, a presença de gotículas 
de lipídeos no citoplasma dos hepatócitos 
(Figura 1). 
 
Figura 1 - Degeneração gordurosa (esteatose) 
hepática, em cães com infecção 
natural por Leishmania 
(Leishmania) chagasi. Observar 
gotículas de lipídeos no citoplasma 
dos hepatócitos (Seta). 
É provavel que a degeneração 
gordurosa observada seja causada por uma 
diminuição da produção de fosfolipídeos 
(VAZ et al., 2006) devido a quedas 
metabólicas das células em função da 
cronicidade da doença, da hiperplasia e 
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hipertrofia das células do SFM, além das 
alterações homeostáticas que ocorrem no 
órgão (BOGLIOLO, 1956). 
Por outro lado, a análise microscópica 
das 21 amostras de fragmentos hepáticos dos 
cães naturalmente infectados por L. (L.) 
chagasi, evidenciaram um infiltrado 
inflamatório linfohistioplasmocitário nos 
espaços perivasculares, notadamente no 
espaço porta, com predominância de 
macrófagos, linfócitos, plasmócitos e escassos 
polimorfonucleares, aliado a uma hiperplasia 
e hipertrofia de células do SFM em 76% 
(16/21) das amostras analisadas. 
Esses achados concordam com 
aqueles descritos por Tafuri et al. (1996) que 
consideraram essas lesões compatíveis com 
quadros de hepatite crônica em cães com LVl. 
Por outro lado, Tafuri et al. (2001) e Rallis et 
al. (2005) interpretaram que a hiperplasia e 
hipertrofia das células do SFM ocorre devido 
a uma resposta imune induzida pela L. (L.) 
chagasi. 
Foram observadas áreas de necrose 
dos hepatócitos e congestão dos sinusóides em 
38% (08/21) e 86% (18/21) das amostras 
analisadas, respectivamente. 
Além do caráter crônico da doença 
(BOGLIOLO, 1956), a ativação do sistema 
imune (CHAPMAN et al., 1984), 
caracterizada pela presença de células T e 
CD4 (ENGWERDA et al., 2004), e deposição 
de imunoglobulinas nos sinusóides hepáticos, 
(GOTO et al., 2001) que ocorre na LV, podem 
ter contribuído para o surgimento da 
degeneração e da necrose (FERRER et al., 
1998; RALLIS et al., 2005).  
Por outro lado, Keenan et al. (1984), 
Chapman et al. (1984) e Rallis et al. (2005) 
descreveram que o aumento da circulação e 
conseqüentemente a congestão hepática 
ocorrem devido aos processos inflamatórios 
instalados no órgão em virtude da infecção.  
Granuloma inflamatório intralobular 
(Figura 2) com predominância de macrófagos 
com hemossiderina e plasmócitos foi 
observado em 57% (12/21) das amostras 
estudadas. 
 
Figura 2 - Granuloma hepático (Seta), em cães 
com infecção natural por Leishmania 
(Leishmania) chagasi tendo origem 
do infiltrado inflamatório linfohistio-
plasmocitário no parênquima do 
órgão. 
A presença do granuloma hepático 
também foi relatada por Tafuri et al. (1996), 
Tafuri et al. (2001), Tafuri et al. (2004) e 
Rallis et al. (2005), em cães naturalmente 
infectados por L. (L.) chagasi. Contudo, em 
função da ausência de parasitas nos 
macrófagos, os dados aqui apresentados são 
discordantes de Tafuri et al. (2001) e Tafuri et 
al. (2004), que observaram parasitismo 
intenso por L. (L.) chagasi nos macrófagos 
circunvizinhos ao granuloma hepático. 
Macroscopicamente foram observadas 
alterações na consistência do baço, o qual se 
mostrou mais firme ao corte e com áreas de 
espessamento da cápsula. Esplenomegalia e 
congestão foram verificadas em 95% (20/21) 
dos órgãos analisados.  
Microscopicamente foi evidenciada 
uma reação inflamatória difusa crônica nesse 
orgão, com predominância de macrófagos, 
plasmócitos e poucos polimorfonucleares, 
especificamente na região subcapsular e na 
polpa vermelha do baço em 43% (09/21) das 
amostras analisadas. Espessamento da 
cápsula, assim como do sistema trabecular 
também foram observados em 57% (12/21) 
dos animais estudados.  
Esses achados estão de acordo com 
aqueles  observados  por Keenan et al. (1984);  
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Genaro (1993), Oliveira et al. (1993), Tafuri 
et al. (1996) e Engwerda et al. (2004), que 
relataram que as alterações verificadas nos 
folículos linfóides e células reticulares se 
devem a uma intensa resposta imune do 
organismo, por deposição de imunoglobulinas 
e pelo parasitismo das células do SFM pelo 
protozoário. 
Na polpa vermelha evidenciou-se o 
parasitismo pelas formas amastigotas de L. 
(L.) chagasi nos macrófagos junto aos focos 
inflamatórios em 28% (06/21) das amostras 
estudadas. Tafuri et al. (2001) asseguram que 
é na polpa vermelha que ocorre uma intensa 
proliferação de macrófagos, fato que favorece 
o encontro de formas amastigotas de L. (L.) 
chagasi no órgão. 
Congestão nos seios esplênicos 
(Figura 3) foi verificada em 95% (20/21) das 
amostras estudadas, assim como a hiperplasia 
e hipertrofia das células do SFM os quais 
foram encontradas em 86% (18/21) das 
amostras. 
 
Figura 3 - Congestão dos seios esplênicos. 
Macrófagos com pigmentos escuros 
hemossiderose (Seta). Modificação 
da arquitetura do órgão em cães 
com infecção natural por 
Leishmania (Leishmania) chagasi. 
Bogliolo (1956) descreve que os 
fatores responsáveis pelo aumento de tamanho 
e volume do baço são devido à hiperplasia e 
hipertrofia do SFM, congestão dos seios 
venosos, hipertrofia do aparelho trabecular e 
acúmulo de hemossiderina nos macrófagos 
entre as células reticulares do baço. Contudo, 
Pires et al. (2006) relatam que o aumento de 
tamanho e volume do órgão ocorrem por 
distúrbios na microvascularização esplênica. 
 
Conclusão 
De acordo com os achados deste 
estudo, verificou-se que existem injúrias ao 
parênquima dos órgãos estudados, 
notadamente pela própria resposta do 
hospedeiro em função da presença das formas 
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